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ABSTRAK 
 
Latar Belakang Pasien yang dirawat di ICU memiliki kemungkinan meninggal 
sebesar 20%.
 
Imobilisasi dan inactivity pada pasien sakit kritis, disfungsi endotel 
vaskuler, hiperkoagulabilitas, dan pengaruh penyakit yang mendasarinya berperan 
dalam pembentukan penggumpalan darah (clot). Gumpalan darah yang terbentuk 
dapat menyebabkan trombosis yang seringkali terjadi di vena dalam. Kondisi ini 
membutuhkan suatu penatalaksanaan agresif karena trombus yang terbentuk dapat 
lepas ke jantung dan paru-paru yang akhirnya mengakibatkan kematian . Heparin 
yang digunakan sebagai terapi maupun sebagai profilaksis primer TVD pada pasien 
sakit kritis tetap perlu dikontrol agar tidak terjadi perdarahan. Salah satu cara 
mengontrol pemberian heparin dengan memperhatikan jumlah trombosit.  
 
Tujuan Membuktikan pengaruh pemberian heparin intravena sebagai profilaksis 
trombosis vena dalam (TVD) terhadap jumlah trombosit pada pasien sakit kritis di  
ICU  RSUP dr. Kariadi Semarang. 
 
Metode Penelitian ini merupakan penelitian observasional analitik dengan 
pendekatan cross sectional. Sampel penelitian diambil dari 15 catatan medis pasien 
RSUP dr. Kariadi Semarang yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. Pemilihan 
sampel dengan mengumpulkan catatan medik dari pasien sakit kritis yang masuk ICU 
RSUP dr. Kariadi Semarang selama periode Januari 2012 sampai dengan Juni 2012 
yang mendapat heparin intravena sebagai profilaksis TVD. Hasil pemeriksaan 
dibandingkan dengan data dasar dan diuji statistik. Data diolah dan dianalisis dengan 
menggunakan program software komputer. Uji statistik menggunakan Wilcoxon Sign 
Rank Test dan derajat kemaknaan p =0,1. Hasil analisis data akan disajikan dalam 
bentuk tabel. 
 
Hasil Terdapat penurunan nilai trombosit pada hari kedua (24600,0  46560,07; 
p=0,132) maupun hari ketiga (30186,7  53488,88; p=0,047) pemberian heparin 
intravena sebagai profilaksis. Penurunan nilai trombosit pada hari kedua dengan nilai 
p > 0,1 tidak bermakna secara statistik, sedangkan  penurunan trombosit pada hari 
ketiga dengan p < 0,1 bermakna secara statistik. 
  
Kesimpulan Terdapat penurunan bermakna jumlah trombosit pada pasien sakit kritis 
di ICU RSUP dr. Kariadi setelah pemberian heparin intravena sebagai profilaksis 
trombosis vena dalam. 
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EFFECT OF INTRAVENOUS HEPARIN AS PROPHYLAXIS OF DEEP 
VEIN TROMBOSIS ON PLATELET COUNT OF CRITICALLY ILL 
PATIENTS IN RSUP DR KARIADI ICU 
 
ABSTRACK 
 
Background Patients who were admitted to ICU have chance to die by 20%. 
Immobilization and inactivity in critically ill patients, vascular endothelial 
dysfunction, hypercoagulability, and the influence of the underlying disease plays a 
role in the formation of blood clot. A blood clot can cause thrombosis that often 
occurs in the deep veins. This condition requires an aggressive treatment because of 
thrombus can escape to heart and lungs which ultimately lead to death. Heparin is 
used as therapy or as primary prophylaxis of DVT in critically ill patients still need to 
be controlled in order to avoid bleeding. One way to control the administration of 
heparin to avoid bleeding is to count the number of platelets. 
 
Aim To prove the effect of intravenous heparin as a prophylaxis of deep venous 
thrombosis  on the platelet count in critically ill patients in the ICU department of dr. 
Kariadi Semarang. 
 
Methodology This study is an observational study with cross sectional analytic. 
Samples were taken from 15 patients' medical records at dr. Kariadi Semarang who 
meet inclusion and exclusion criteria. The selection of samples by collecting medical 
records of critically ill patients who entered the ICU department of dr. Kariadi 
Semarang during the period January 2012 to June 2012 who received intravenous 
heparin as DVT prophylaxis. Then, the results of the examination were compared 
with the basic data  and were statistically tested. The data were processed and analyze 
based on computer software program. The statistic test made used of Wilcoxon Sign 
Rank Test and p degree of significance = 0.1. Finally, the results of the data analysis 
were presented in the form of tables. 
 
Results There is a decline in the platelet count on the second day ( 24600.0 
46560.07, p = 0.132) and third day ( 30186.7 53488.88, p = 0.047) of administration 
intravenous heparin as a prophylaxis. The decline in the platelets count  on the second 
day with p degree of significance > 0.1 was not statistically significant, while the 
decrease in platelets on day three with p degree of significance <0.1 were statistically 
significant. 
 
Conclusion There is a significant decrease in platelet count in critically ill patients in 
the ICU department of dr. Kariadi after administration of intravenous heparin as 
primary prophylaxis of DVT. 
 
Key Words heparin, DVT, platelets, intravenous heparin
 
 
PENDAHULUAN 
Pasien sakit kritis adalah pasien dengan kondisi mengancam nyawa yang 
membutuhkan penanganan khusus di ruang rawat intensif (ICU). Pasien yang dirawat 
di ICU memiliki kemungkinan meninggal sebesar 20%.
1 
Imobilisasi dan inactivity 
pada pasien sakit kritis, disfungsi endotel vaskuler, hiperkoagulabilitas, dan pengaruh 
penyakit yang mendasarinya berperan dalam pembentukan penggumpalan darah 
(clot) dengan merusak keseimbangan sistem koagulasi dan fibrinolisis. Gumpalan 
darah yang terbentuk dapat menyebabkan trombosis yang seringkali terjadi di vena 
dalam.
2,3,4  
Di Amerika Serikat, trombosis merupakan penyebab utama kematian 
dengan angka kematian sekitar 2 juta penduduk setiap tahun akibat trombosis arteri, 
vena atau komplikasinya. Angka kejadian trombosis vena dalam yang baru berkisar 
50 per 100.000 penduduk, sedangkan pada usia lebih dari 70 tahun diperkirakan 200 
per 100.000 penduduk.
5
 
Kondisi ini membutuhkan suatu penatalaksanaan agresif karena trombus yang 
terbentuk dapat lepas ke jantung dan paru-paru yang akhirnya mengakibatkan 
kematian . Heparin telah digunakan sebagai terapi maupun sebagai profilaksis primer 
trombosis vena dalam pada kondisi biasa maupun pada pasien sakit kritis seperti yang 
telah direkomendasikan oleh American College of Chest Physicians 
6,7,8,9,10
, walaupun 
keamanan heparin intravena khusus pada pasien sakit kritis yang memiliki risiko 
tinggi perdarahan  masih  merupakan subyek perdebatan
10
.  
Heparin yang digunakan sebagai terapi maupun sebagai profilaksis primer DVT pada 
pasien sakit kritis tetap perlu dikontrol karena dapat menyebabkan perdarahan akibat 
efek penghambatan koagulasi darah, terganggunya fungsi trombosit, dan peningkatan 
permeabilitas kapiler. Salah satu cara mengontrol pemberian heparin dengan 
memperhatikan jumlah trombosit. Sekitar 5% pasien yang mendapat heparin 
memperlihatkan sindrom trombositopenia yang diinduksi heparin (HIT), yang menyebabkan 
heparin menjadi penyebab tersering trombositopenia akibat obat.
14
 Karena masih 
banyaknya perdebatan terhadap penggunaan heparin intravena pada pasien sakit 
kritis, penulis tertarik untuk membuktikan pengaruh pemberian heparin intravena 
 
 
sebagai profilaksis trombosis vena dalam (TVD) terhadap jumlah trombosit pada 
pasien sakit kritis khususnya di ICU RSUP dr. Kariadi Semarang. 
Penelitian ini dilakukan dengan tujuan untuk membuktikan pengaruh pemberian 
heparin intravena sebagai profilaksis trombosis vena dalam (TVD) terhadap jumlah 
trombosit pada pasien sakit kritis di  ICU  RSUP dr. Kariadi Semarang. 
 
METODE 
Rancangan penelitian ini merupakan penelitian observasional klinik dengan 
pendekatan cross sectional. Penelitian ini dilakukan di Instalasi Rekam Medik RSUP 
dr. Kariadi selama bulan Juni 2013 – Juli 2013. Sampel dipilih dengan cara 
mengumpulkan catatan medik dari pasien sakit kritis yang masuk ICU RSUP dr. 
Kariadi Semarang selama periode Januari 2012 sampai dengan Juni 2012 yang 
mendapatkan heparin intravena sebagai profilaksis DVT dan memenuhi kriteria 
inklusi dan eksklusi. 
Penelitian ini didapatkan 15 pasien sebagai sampel penelitian, dengan kriteria inklusi 
pasien sakit kritis di ICU yang memiliki risiko TVD dengan usia 16-70 tahun, 
sedangkan kriteria eksklusi penelitian ini adalah catatan medis tidak lengkap. 
Variabel bebas dalam penelitian ini adalah pemberian heparin intravena dosis 
profilaksis dengan variabel terikat jumlah trombosit. Analisis data dilakukan 
menggunakan Wilcoxon Signed Rank test. 
 
HASIL 
Hasil penelitian menggunakan catatan medis tentang pengaruh pemberian heparin 
intravena sebagai profilaksis trombosis vena dalam terhadap jumlah trombosit pada 
15 sampel pasien sakit kritis yang dirawat di ICU diperoleh data karakteristik subjek 
penelitian yang dapat dilihat pada  tabel 1. Umur rerata pasien adalah 45,73  18,383. 
Pada karakteristik jenis kelamin didapatkan sampel yang berjenis kelamin perempuan 
 
 
sebanyak 11 orang (73,3%) dan 4 orang (26,7%) berjenis kelamin laki-laki. BMI 
rerata sampel adalah 24,053  3,137.   
Tabel 1. Karakteristik Subyek Penelitian 
Variabel Mean  SD Frek. (%) 
Uji Normalitas 
(p) 
Umur 45,73  18,383  0,071 
Jenis kelamin    
 Perempuan  11 (73,3)  
 Laki-laki  4 (26,7)  
BMI 24,053  3,137  0,153 
  
Tabel 2. Uji Normalitas Saphiro Wilk Trombosit pre, post 1, dan post 2 
Variabel Mean  SD 
Uji normalitas 
(nilai p) 
Trombosit pre 212133.33 103025.38 0,760 
Trombosit post 1 187533.33  92494.78 0,075 
Trombosit post 2 181946.66  84383.39 0,042 
 
Pada tabel 2 penelitian ini, karena jumlah sampel <50 maka digunakan uji normalitas 
Saphiro Wilk. Dari hasil uji normalitas didapatkan untuk variabel trombosit pre 
mempunyai rata-rata 212133.33 103025.38 dengan nilai p > 0,1 atau data 
berdistribusi normal, sedangkan untuk variabel trombosit post 1 dengan mean 
187533.33  92494.78  dan trombosit post 2 mempunyai mean 181946.66  84383.39 
dengan nilai p < 0,1 atau data berdistribusi tidak normal, maka untuk uji beda 
berpasangan dengan menggunakan uji Wilcoxon Sign Ranks Test. 
 
 
 
 
Tabel 3. Uji beda berpasangan dengan Wilcoxon Sign Rank Test : 
Variabel Mean  SD p 
Trombosit pre – post 1 24600  46560,07 0,132 
Trombosit pre - post 2 30186,7  53488,88 0,047 
Trombosit post 1 – post 2 5586,67  16359, 04 0,191 
* Bermakna bila p < 0,1 
Dari tabel 3 didapatkan penurunan nilai trombosit pre dan post 1 pemberian heparin 
intravena sebagai profilaksis (24600,0  46560,07; p=0,132) yang tidak bermakna 
secara statistik. Penurunan trombosit pre dan post 2 pemberian heparin intravena 
sebagai profilaksis (30186,7  53488,88; p=0,047) bermakna secara statistik. 
Penurunan trombosit post 1 dan post 2 dengan mean 5586,67  16359, 04 dan nilai p 
= 0,191 bermakna secara statistik. 
 
PEMBAHASAN 
Trombus vena adalah deposit intravaskuler yang tersusun atas fibrin dan sel darah 
merah disertai berbagai komponen trombosit dan lekosit.
 
TVD adalah suatu kondisi 
dimana trombus terbentuk pada vena dalam terutama di tungkai bawah dan inguinal. 
Bekuan darah dapat menghambat darah dari tungkai  bawah ke jantung. Trombosis 
vena merupakan keadaan darurat yang harus secepat mungkin didiagnosis dan terapi.  
Diagnosis TVD secara klinis terkadang sulit, karena 75% pasien yang diduga TVD 
ternyata tidak menderita TVD. 5,11 
Menurut Morgan MA. Terapi inisial menunjukkan bahwa 50% kasus TVD mulai 
terbentuk pada saat operasi dan 25% terjadi dalam kurun waktu 72 jam setelah 
operasi. Oleh karena itu, penting untuk memulai profilaksis sebelum dilakukan 
induksi anestesi pada pasien risiko menengah sampai risiko tinggi. Pemberian UFH 
dapat diberikan sebelum operasi pada pasien risiko tinggi. Adanya peningkatan risiko 
perdarahan selama operasi tidak banyak dibuktikan pada beberapa penelitian yang 
telah dilakukan.
12 
 
 
Pencegahan trombosis vena dapat dilakukan dengan cara pemberian antikoagulan, 
salah satunya dengan menggunakan heparin yang diberikan melalui jalur intravena.13 
Trombositopenia dapat terjadi pada pasien yang mendapatkan heparin profilaktik maupun 
terapeutik. Sekitar 5% pasien yang mendapat heparin memperlihatkan sindrom 
trombositopenia yang diinduksi heparin (HIT), yang menyebabkan heparin menjadi penyebab 
tersering trombositopenia akibat obat.
14
  
Pada penelitian ini menggunakan heparin sebagai profilaksis TVD, dengan menilai 
jumlah trombosit sebagai parameter koagulasinya. Pada pemberian heparin intravena 
didapatkan penurunan hitung jumlah trombosit terjadi baik pada hari kedua (p=0,132) 
yang tidak bermakna secara statistik dan pada hari ketiga (p=0,047) yang bermakna 
secara statistik. Hasil penelitian ini sesuai dengan  penelitian yang dilakukan oleh 
Wicaksono S yang menyatakan terjadi penurunan jumlah trombosit pada hari kedua 
(p=0,06) yang tidak bermakna secara statistik dan penurunan hitung jumlah trombosit 
pada hari ketiga (p=0,046) yang bermakna secara statistik.
15 
Secara statistik, hasil yang didapatkan sesuai dengan teori yang menyatakan tentang 
sindrom trombositopenia yang diinduksi heparin (HIT). Sekalipun hasil penelitian ini 
bermakna secara statstik tetapi hasil penurunan trombosit yang didapat tidak 
bermakna secara klinis. Hal ini dapat dikarenakan adanya kelemahan pada 
pemeriksaan trombosit, antara lain besarnya bias pada alat yang digunakan untuk 
pemeriksaan trombosit. Di Indonesia, rata-rata bias pada alat pemeriksaan trombosit 
adalah 10.000 sampai 80.000/mm
3 
Tetapi dalam penelitian ini masih tedapat kekurangan yang dikarenakan adanya 
keterbatasan waktu, sampel penelitian yang terbatas, dan tidak adanya randomisasi 
pada sampel penelitian. 
Berdasarkan hasil penelitian, dapat ditarik kesimpulan bahwa hipotesis penelitian 
yang menyatakan bahwa terdapat perbedaan jumlah trombosit pada pasien sakit kritis 
yang mendapatkan terapi profilaksis heparin intravena dapat diterima. 
 
 
 
 
SIMPULAN DAN SARAN 
Simpulan 
Hasil penelitian menyimpulkan bahwa pada pemberian heparin intravena terdapat 
penurunan bermakna jumlah trombosit pada pasien sakit kritis di ICU RSUP dr. 
Kariadi. 
Saran 
Diperlukan pada penelitian lebih lanjut mengenai pemberian heparin intravena 
sebagai profilaksis trombosis vena dalam (DVT) pada pasien sakit kritis waktu 
penelitian yang lebih lama, jumlah sampel yang lebih besar, dan dengan parameter 
koagulasi yang lain. Serta memberikan pengertian bahwa heparin intravena aman 
digunakan sebagai terapi standar pada upaya pencegahan trombosis vena dalam 
(DVT) dengan memonitoring jumlah trombosit. 
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